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Referat: 
Im Rahmen der AIDA STEMI- (Abciximab Intracoronary Versus Intravenously Drug 
Application in STEMI) Studie wurden insgesamt 2065 Patienten mit akutem ST-Strecken-
Hebungsinfarkt (STEMI) mit primärer perkutaner Koronarintervention eingeschlossen und in 
eine der beiden Behandlungsgruppen Abciximab intrakoronar versus Abciximab intravenös 
randomisiert. Anhand eines klinisch kombinierten Endpunktes sollte ein potentieller Vorteil 
einer intrakoronaren Gabe des Medikamentes aufgezeigt werden. 
Ziel der Magnetresonanztomographie (MRT)-Substudie der AIDA STEMI-Studie war es 
diesen Vorteil anhand von Infarktgröße, Myocardial Salvage und Reperfusionsschaden zu 
belegen und möglicherweise weitere pathophysiologische Erkenntnisse zu erlangen. 
Letztendlich zeigte sich hinsichtlich des klinisch kombinierten Endpunktes kein Vorteil einer 
intrakoronaren Abciximab-Bolusgabe, im Vergleich zur intravenösen Applikation. Dieses 
Ergebnis bestätigte sich auch anhand der Parameter der kardialen Bildgebung. Infarktgröße, 
Myocardial Salvage sowie das Ausmaß und das Vorhandensein von mikrovaskulärer 
Obstruktion und myokardialer Hämorrhagie zeigten zwischen den beiden 
Behandlungsgruppen keinen statistisch signifikanten Unterschied. 
Eine weitere wichtige Erkenntnis war, dass das Auftreten schwerer kardialer Ereignisse mit 
der mittels MRT bestimmten Infarktgröße korrelierte. Somit wurde die Bedeutung der 
Infarktgrößenbestimmung mittels kardialer MRT, als wichtiger Surrogatendpunkt in 
Reperfusionsstudien hervorgehoben. 
  
Abkürzungsverzeichnis 
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AMI  Akuter Myokardinfarkt 
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1 Einleitung 
1.1 Epidemiologie und Pathophysiologie des akuten Myokardinfarktes 
Anhand der Todesursachenstatistik von 2011 liegen Herz-Kreislauferkrankungen, 
insbesondere die koronare Herzkrankheit und der akute Myokardinfarkt, in Deutschland 
weiterhin auf Platz eins (Sterbefälle insgesamt 2011 nach den zehn häufigsten Todesursachen 
der ICD-10. Statistisches Bundesamt). Die Inzidenz des akuten Myokardinfarktes beträgt in 
Deutschland ca. 300 pro 100.000 Einwohner. Trotz ständig weiterentwickelter Therapie 
starben 2011 laut dem statistischen Bundesamt über 52.000 Menschen in Deutschland an den 
Folgen eines akuten Myokardinfarktes. 
Ein akuter Myokardinfarkt ist definiert als eine ischämische Myokardnekrose. Anhand der 
Veränderungen im Elektrokardiogramm (EKG) unterscheidet man den ST-Strecken-
Hebungsinfarkt (STEMI) von einem Nicht-ST-Strecken-Hebungsinfarkt (NSTEMI). 
Pathophysiologisch entsteht die Mehrzahl der akuten Myokardinfarkte auf dem Boden einer 
koronaren Herzkrankheit. Im Rahmen einer fortschreitenden Arteriosklerose kommt es durch 
eine endotheliale Dysfunktion zu Gefäßablagerungen, den sogenannten Plaques und 
konsekutiv zur Stenosierung der Koronararterien. Die arteriosklerotischen Plaques können in 
stabile und instabile Plaques unterteilt werden. Im Unterschied zum stabilen Plaque besitzt der 
instabile Plaque nur eine dünne fibröse Kappe. Wenn diese einreißt spricht man von einer 
Plaqueruptur, in deren Folge es zum thrombotischen Verschluss der Koronararterie und somit 
zur Myokardischämie kommen kann. 
 
 
 
 
 	   Einleitung	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1.2 Therapieprinzipien des akuten Myokardinfarktes 
Die primäre perkutane Koronarintervention (PCI) zur schnellen Reperfusion ist heute die 
Therapiemethode der Wahl bei Patienten mit akutem STEMI (O'Gara et al. 2013; Steg et al. 
2012). Sie zeigte im Vergleich zur medikamentösen Lysetherapie bessere Ergebnisse 
hinsichtlich des klinischen Outcomes (Weaver et al. 1997; Keeley et al. 2003). Jedoch reicht 
die alleinige PCI oft nicht aus, um eine ungestörte Myokardperfusion wieder herzustellen. 
Grund hierfür ist das Ausschwemmen thrombotischen Materials in die Mikrozirkulation. 
Zudem kommt es durch die fibrinolytische Therapie mit Heparin zur Freisetzung von freiem 
Thrombin, welches wiederum die Thrombozytenaggregation aktiviert und zur weiteren 
Verschlechterung im Bereich der Mikrozirkulation führen kann (Boersma et al. 2003). Um 
dem entgegenzuwirken wird zusätzlich zur antikoagulatorischen Therapie eine 
thrombozytenaggregationshemmende Therapie eingesetzt. Gemeinsame Endstrecke der 
Thrombozytenaggregation und somit auch Angriffspunkt für eine antithrombozytäre Therapie 
ist der Glykoprotein-IIb/IIIa-Rezeptor, welcher über die Bindung von Fibrinogen zur 
Vernetzung aktivierter Thrombozyten führt. 
1.3 Die Bedeutung von Abciximab in der Therapie des ST-Streckenhebungsinfarktes 
1.3.1 Wirkungsweise von Abciximab 
Abciximab ist ein gentechnisch hergestellter nichtselektiver Glykoprotein-IIb/IIIa-
Rezeptorantagonist, dessen Hauptwirkung in einer Hemmung der Thrombozytenaggregation 
besteht (Romagnoli et al. 2007). 
Im Rahmen einer Endothelläsion, beispielsweise durch eine arteriosklerotische Plaqueruptur 
im Bereich der Koronararterien, kommt es zum Kontakt der unter dem Endothel befindlichen 
extrazellulären Matrix mit dem Blut und dessen Bestandteilen. Subendothelial befindet sich 
Kollagen. Über die auf den Thrombozyten befindlichen Rezeptoren kommt es zur Adhäsion 
von Thrombozyten an die Gefäßwand. Dieser Vorgang wird noch durch die Bindung des von 
Willebrand-Faktors verstärkt. Durch Adhäsion und thrombozytenaktivierende Substanzen, 
wie beispielsweise Thrombin, Thromboxan A2, Adenosindiphosphat und Serotonin kommt es 
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zu einer zu  Konformationsänderung und Aktivierung der Glykoprotein-IIb/IIIa-Rezeptoren. 
Dadurch erhöht sich deren Affinität zu löslichem Fibrinogen und es kommt zu einer 
Quervernetzung der Thrombozyten. 
Abciximab besitzt im Vergleich zu Fibrinogen eine höhere Affinität zum Glykoprotein- 
IIb/IIIa-Rezeptor. Es bindet sowohl an die aktivierte, als auch an die inaktive Form des 
Rezeptors und hemmt somit kompetitiv die Bindung von Fibrinogen. Da Abciximab aufgrund 
der höheren Affinität zum Glykoprotein-IIb/IIIa-Rezeptor sogar bereits gebundenes 
Fibrinogen aus dem Rezeptor verdrängen kann, ermöglicht es das Zerfallen bereits gebildeter 
Thromben und erleichtert somit zusätzlich fibrinolytisch wirksamen Substanzen ihre 
Wirkungsentfaltung  (Collet et al. 2001). 
1.3.2 Abciximab beim akuten ST-Strecken-Hebungsinfarkt 
Wie schon im oberen Abschnitt erwähnt ist die primäre PCI heute die Therapiemethode der 
Wahl beim akuten STEMI. Doch eine erfolgreiche Reperfusion ist nicht nur von der 
Durchlässigkeit der betroffenen Koronararterie abhängig. Sie wird zusätzlich durch distale 
Embolisationen im Bereich der Mikrozirkulation ausgehend von der primären Endothelläsion 
beeinträchtigt (Davies 1990). Zudem werden durch die Aktivierung der Thrombozyten im 
Rahmen der Endothelläsion vasokonstriktive Faktoren freigesetzt, welche ebenso wie die im 
Rahmen der Reperfusion auftretende inflammatorische Reaktion (Neumann et al. 1995), die 
Reperfusion negativ beeinflussen können. Somit sollte das Augenmerk bei der Behandlung 
des akuten Myokardinfarktes nicht nur auf der Durchlässigkeit des betroffenen epikardialen 
Gefäßes liegen sondern auch auf einer guten Perfusion im Bereich der Mikrozirkulation. 
Es konnte gezeigt werden, dass, vor allem bei Hochrisiko-Patienten, eine zusätzliche Therapie 
mit einem Glykoprotein-IIb/IIIa-Rezeptor Antagonisten zu einer Verbesserung der 
Mikrozirkulation und zur Reduktion schwerer kardialer Ereignisse führt (de Luca et al. 2012; 
Neumann et al. 1998). 
Neumann et al. zeigten, dass die periinterventionelle Abciximab-Gabe bei Patienten mit 
primärer PCI und Stentimplantation bei akutem Myokardinfarkt, einen positiven Effekt auf 
die Verbesserung der  Perfusion im Bereich der Mikrozirkulation und auf die 
Wiederherstellung der linksventrikulären Pumpfunktion hat (Neumann et al. 1998). 
 	   Einleitung	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Zudem zeigte sich eine signifikante Beziehung zwischen dem Risikoprofil der behandelten 
Patienten und den daraus entstandenen positiven klinischen Effekten einer zusätzlichen 
Abciximab-Gabe (de Luca et al. 2009). 
1.4 Zielsetzung der Arbeit und Hintergrund 
1.4.1 Die Bedeutung der Kardio-MRT-Bildgebung im Rahmen des akuten 
Myokardinfarktes 
Die Entwicklung verschiedener diagnostischer Verfahren hat in den letzten Jahren eine rasante 
Weiterentwicklung erlebt.  
Beim akuten Myokardinfarkt kommt es sowohl zur reversiblen, als auch zur irreversiblen 
Schädigung des Herzmuskels. Aufgrund der einzigartigen Möglichkeit der Gewebedarstellung 
ist die kardiale Magnetresonanztomographie (MRT) ein verlässliches Mittel, um diese 
Schäden optimal zu visualisieren und quantifizieren (Abdel-Aty und Tillmanns 2010). 
Die Area at risk (AAR) stellt den gesamten hypoperfundierten Teil des Myokards während 
einer Ischämie dar. Wie viel dieser Region irreversibel geschädigt ist, hängt von 
verschiedenen Faktoren ab, beispielsweise von der Zeit des Gefäßverschlusses oder vom 
Vorhandensein von Kollateralgefäßen (Aletras et al. 2006). Da mittels kardialer MRT-
Bildgebung bei Patienten mit akutem Myokardinfarkt und Reperfusionstherapie, sowohl 
reversibel geschädigtes, als auch irreversibel geschädigtes Myokard dargestellt werden kann, 
besteht die Möglichkeit nach der Revaskularisation den Anteil des geretteten Myokards zu 
bestimmen, den Myocardial Salvage (Friedrich et al. 2008). 
Als akute Folge der Ischämie tritt in der Regel ein myokardiales Ödem auf, welches sich in 
T2 gewichteten Sequenzen hyperintens darstellt (Abdel-Aty et al. 2004), da eine Korrelation 
zwischen dem myokardialem Wassergehalt und der T2 Relaxationszeit besteht (Higgins et al. 
1983). 
Mit Hilfe T2-gewichteter Sequenzen gelingt die Darstellung des myokardialen Ödems, 
welches sehr früh nach Verschluss einer Koronararterie auftritt. Das Ödem stellt das potenziell 
gefährdete Myokard, die AAR dar. Es ist in der Regel über 10 Tage nachweisbar, und hilft 
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somit auch in der Unterscheidung zwischen akuten und chronischen Infarktarealen (Abdel-
Aty et al. 2004). 
Akute Infarkte werden mittels T1-gewichteter Delayed Enhancement Technik dargestellt. 
Aufgrund des guten Gewebekontrastes und der hervorragenden räumlichen Auflösung konnte 
eine sehr gute Reproduzierbarkeit der Infarktgrößenmessung nachgewiesen werden (Thiele et 
al. 2006). 
Anhand der Messung von Infarktgröße und des myokardialen Ödems sowie der 
linksventrikulären Masse gelingt auch die Berechnung des Myocardial Salvage, also des 
geretteten Myokards. Es konnte gezeigt werden, dass auch für diesen Parameter eine gute 
Reproduzierbarkeit besteht (Desch et al. 2012a) und dass er ein starker Parameter für die 
Prognosebeurteilung bei Patienten mit akutem Myokardinfarkt ist (Eitel et al. 2010). 
Zudem eignet sich die kardiale MRT zur Darstellung des No-Reflow-Phänomens beim akuten 
Myokardinfarkt (Jaffe et al. 2008). Das No-Reflow-Phänomen wird auch als mikrovaskuläre 
Obstruktion (MO) bezeichnet und entsteht im Rahmen der Reperfusion. Es stellt einen 
schweren irreversiblen Schaden im Bereich der Mikrozirkulation innerhalb des Infarktareals 
dar. 
Myokardiale Hämorrhagien treten als sogenannter Reperfusionsschaden nach PCI bei akutem 
Myokardinfarkt auf. Dieser Schaden resultiert aus einem Verlust der Struktur und der 
funktionalen Integrität der Mikrozirkulation im Bereich des reperfundierten Myokards mit 
konsekutivem Austritt von Erythrozyten aus den Gefäßen und deren diffusen Anreicherung im 
umgebenden Gewebe (Asanuma et al. 1997; Higginson et al. 1982; Fishbein et al. 1980). 
Vorangegangene Studien konnten zeigen, dass T2 gewichtete Sequenzen geeignet sind, um 
solche myokardialen Hämorrhagien darzustellen. Dabei nutzt man die paramagnetischen 
Eigenschaften der Abbauprodukte des Hämoglobins, welche zu einer Verkürzung der T2-
Relaxationszeit führen (Asanuma et al. 1997; Ochiai et al. 1999; Lotan et al. 1990; Lotan et 
al. 1992a; Foltz et al. 2006; Jackowski et al. 2006; Basso et al. 2007; Lotan et al. 1992b). 
Beim akuten Myokardinfarkt hat die kardiale MRT-Bildgebung mittlerweile einen hohen 
Stellenwert eingenommen. Sie bietet Einblicke und zusätzliche Informationen bei der 
Prognosebeurteilung von Patienten, bei der Bewertung und Optimierung von 
 	   Einleitung	   	  	   	  
6 
Reperfusionsstrategien und bei der Beurteilung der Schwere von Ischämie und 
Reperfusionsschaden (Abdel-Aty und Tillmanns 2010). 
1.4.2 Hypothese und Fragestellung 
Bisher ist die intravenöse Applikation von Abciximab Standard bei Patienten mit akutem 
STEMI und PCI (Bittl 2013). 
Die pharmakokinetischen Eigenschaften des Medikaments sprechen jedoch dafür, dass eine 
intrakoronare Gabe vorteilhaft sein könnte. Aufgrund der kurzen Halbwertszeit und des 
ausgeprägten First-Pass-Effektes von Abciximab könnte es sein, dass bei einer intravenösen 
Gabe eine geringere Menge des Medikamentes die Glykoprotein-IIb/IIIa-Rezeptoren im 
Bereich des betroffenen Gefäßes erreicht, als es bei einer intrakoronaren Gabe der Fall wäre 
(Romagnoli et al. 2007). 
Vorangegangene kleinere Studien zeigten einen vermehrten Myocardial Salvage und eine 
Reduktion der Infarktgröße nach intrakoronarer Abciximab-Gabe, zusätzlich gab es in 
aktuellen Metaanalysen Hinweise auf eine Reduktion der Mortalität (Thiele et al. 2008; Stone 
et al. 2012; Friedland et al. 2011; Navarese et al. 2012). 
Das Hauptziel bei der Behandlung eines akuten STEMI ist letztendlich die Reduktion der 
Mortalität bzw. Morbidität. Das Ziel der AIDA STEMI- (Abciximab Intracoronary Versus 
Intravenously Drug Application in STEMI) Studie (Thiele et al. 2010) war es, zu überprüfen, 
ob eine intrakoronare Applikation des Glykoprotein-IIb/IIIa-Rezeptor Antagonisten 
Abciximab im Rahmen der PCI, verglichen mit einer intravenösen Gabe, ein besseres 
klinisches Outcome für einen kombinierten Endpunkt bei Patienten mit STEMI mit sich 
bringt. 
Ziel der zusätzlich durchgeführten MRT-Substudie war es, weitere pathophysiologische 
Erkenntnisse zu gewinnen sowie mögliche Vorteile einer intrakoronaren Gabe anhand von 
bildgebenden Parametern, wie Infarktgröße, Myocardial Salvage, linksventrikulärer Funktion 
und Reperfusionsschaden zu belegen.  
Zudem könnte die Studie weitere Erkenntnisse über den Nutzen der kardialen Bildgebung und 
ihrer Parameter als Surrogat-Endpunkte von Reperfusionsstudien aufzeigen.
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2 Methoden 
2.1 Patienten und Studienprotokoll 
Die AIDA STEMI-Studie ist eine prospektive, randomisierte, kontrollierte Open-Label-
Studie, welche an 22 Zentren in Deutschland durchgeführt wurde. Zwischen 15. Juli 2008 und 
6. April 2011 wurden 2065 Patienten, welche die folgenden Voraussetzungen erfüllten, in die 
Studie eingeschlossen (Thiele et al. 2010). Das Studienprofil ist in Abbildung 1 dargestellt. 
Alle Patienten willigten schriftlich in die Studienteilnahme ein. 
Abb. 1 AIDA STEMI-Studienprofil 
 
STEMI = ST-Strecken-Hebungsinfarkt, PCI = perkutane Koronarintervention 
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2.1.1 Einschlusskriterien 
• Alter ≥ 18 Jahre 
• klinische Symptome eines Infarktes > 30 Minuten und < 12 h mit typischen EKG- 
Veränderungen eines STEMI 
• ST-Streckenhebung >0,1 mV in mindestens 2 Extremitätenableitungen und/oder 
• ST-Streckenhebung >0,2 mV in mindestens 2 aufeinanderfolgenden 
Brustwandableitungen (kein Einschluss bei neuem oder vermutlich neuem 
Linksschenkelblock) 
2.1.2 Ausschlusskriterien 
• Schwangerschaft 
• keine Einwilligung 
• bekannte Allergie gegen Abciximab, Aspirin oder Heparin 
• aktives Ulcus ventriculi oder duodeni 
• größere Operationen innerhalb der letzten 4 Wochen (intrakranielle und intraspinale 
Eingriffe eingeschlossen) 
• aktive innere Blutung 
• Apoplex innerhalb der letzten 2 Jahre 
• Blutgerinnungsstörung oder Thrombozytopenie 
• arteriovenöse Malformation oder Aneurysma 
• schwere Leberinsuffizienz 
• dialysepflichtige Niereninsuffizienz 
• unkontrollierbare Hypertonie 
• hypertensive Retinopathie 
• Vaskulitis 
• Lysetherapie innerhalb der letzten 12 h 
• Teilnahme an einer anderen Studie 
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Die Randomisierung in die Gruppen mit intrakoronarer und intravenöser Abciximab 
Bolusgabe erfolgte zentral, im Verhältnis 1:1 mit Hilfe eines webbasierten Programms unter 
Verwendung des Minimierungs-Algorithmus nach Pocock nach Alter (≤ 50 Jahre, 50-75 
Jahre, ≥ 75 Jahre), Geschlecht und  Zentrum. 
Bei den Patienten wurde eine PCI nach aktuellen Standards durchgeführt. Um 
Blutungskomplikationen zu vermeiden, wurde ein radialer Zugang empfohlen. 
Die medikamentöse Behandlung beinhaltete die Gabe von Heparin (50-70 IE/kg, 
Maximaldosis 7000 IE, evtl. gefolgt von Boli mit einer Ziel-Activated clotting time (ACT) 
von 200-250 s), Aspirin (initial 500 mg, dann 100 mg/d) und Clopidogrel (600 mg loading 
dose, dann 75 mg/d für 12 Monate). Alternativ zu Clopidogrel konnte ab dem 1. April 2009 
Prasugrel (60 mg loading dose, dann 10 mg/d über 12 Monate) gegeben werden, jedoch nur 
bei Patienten unter 75 Jahren, ohne Schlaganfall in der Anamnese und einem Körpergewicht 
von mindestens 60 kg. 
Das weitere Vorgehen unterschied sich nur in der intravenösen bzw. intrakoronaren 
Verabreichung des Abciximab-Bolus. Die Patienten der intravenösen Gruppe erhielten einen 
Bolus mit einer Dosis von 0,25 mg/kg Körpergewicht so schnell wie möglich nach der 
Randomisierung und vor Durchführung der Katheterintervention. Die intrakoronare Gruppe 
erhielt einen Bolus mit der gleichen Dosis. Die Verabreichung erfolgte nach der 
Wiederherstellung eines antegraden Flusses im betroffenen Gefäß über den Führungskatheter. 
Antegrader Fluss wurde entweder nach Drahtrekanalisation, nach einer möglichen 
Thrombektomie oder aber auch nach einer Ballondilatation erreicht. Auf diese Weise konnte 
eine möglichst hohe Konzentration des Medikaments vor Ort erreicht werden. Der Bolus 
wurde über den Zeitraum 1 Minute über den Führungskatheter verabreicht. Die Entscheidung 
über die Verwendung eines Bare-Metal- oder Drug-Eluting-Stents traf der Untersucher. 
Ebenso lag die Entscheidung hinsichtlich der Durchführung einer Thrombektomie beim 
behandelnden Arzt. 
Beide Gruppen erhielten im Anschluss eine Abciximab-Infusion mit einer Dosis 0,125 µg/kg  
Körpergewicht  pro Minute (maximal 10 µg pro Minute) über 12 Stunden.  
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2.2 Endpunkte 
2.2.1 Primärer Studienendpunkt 
Der primäre Studienendpunkt setzte sich wie folgt zusammen: 
• Mortalität aller Ursachen 
• Re-Infarkt 
• neu aufgetretene kongestive Herzinsuffizienz  
→ innerhalb von 90 Tagen nach Randomisierung 
Re-Infarkte wurden wie folgt definiert. Re-Infarkte < 24 h nach dem Erstereignis galten als 
solche, wenn die Symptome mindestens 30 min anhielten und neue ST-Streckenhebungen von 
mindestens 0,1 mV in 2 aufeinanderfolgenden Ableitungen auftraten. Re-Infarkte > 24 h nach 
dem Erstereignis waren ebenfalls durch eine Symptomdauer von > 30 min und zusätzlich 
durch einen Anstieg der Muscle-Brain Typ Creatinkinase (CK-MB) oder des Troponins 
gekennzeichnet. Bei Patienten mit noch nicht vollständig normalisierten CK-MB- oder 
Troponin-Werten galt ein Anstieg von mindestens 50 % des letzten gemessenen Wertes als 
Zeichen eines Re-Infarktes. 
Eine neue kongestive Herzinsuffizienz bestand per definitionem, wenn 24 h nach 
Randomisierung eine Situation eintrat, die den Einsatz von Diuretika erforderte. Hierzu 
gehörten kardiogener Schock, Lungenödem oder Stauung im Röntgen Thorax, 
Rasselgeräusche in > 1/3 von der Lungenbasis, Plumonaler Capillärer Wedge Pressure 
(PCWP) > 25 mm Hg und Dyspnoe mit Sauerstoffbedarf in Abwesenheit einer pulmonalen 
Vorerkrankung. 
2.2.2 Sekundäre Endpunkte 
Sekundäre Endpunkte waren: 
• Zeit innerhalb derer der primäre kombinierte Endpunkt oder eine seiner Komponenten 
eintrat 
→innerhalb von 90 Tagen nach Randomisierung 
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• Rückbildung der ST-Streckenhebung im EKG 90 Minuten und 24 Stunden nach PCI 
• Koronarfluss nach PCI anhand der Thrombolysis In Myocardial Infarction (TIMI)-
Klassifikation 
• enzymatische Infarktgröße gemessen alle 8 Stunden innerhalb der ersten 48 Stunden 
anhand der Fläche unter der Kurve (AUC) für Gesamt-Creatinkinase (CK) und CK-
MB	  
	  
2.3 Substudienprotokoll kardiale MRT-Bildgebung 
An 8 der insgesamt 22 Zentren wurden insgesamt 795 der Patienten der AIDA STEMI-Studie 
in eine MRT-Substudie eingeschlossen. Das Studienprofil ist in Abbildung 2 dargestellt. Ziel 
war die Bestimmung der AAR und der Infarktgröße und daraus die Ermittlung des geretteten 
Myokards, also des Myocardial Salvage. Zudem wurde die MO, wenn vorhanden, 
ausgemessen. Aus dem enddiastolischen und endsystolischen Volumen des linken Ventrikels 
wurde die linksventrikuläre Pumpfunktion ermittelt. Die Durchführung der kardialen MRT-
Bildgebung erfolgte innerhalb von 10 Tagen  nach Randomisierung. 
Ausschlusskriterien für die Substudie waren: 
• hämodynamische Instabilität 
• schwere Klaustrophobie 
• Schrittmacher oder Internal cardioverter defibrillator (ICD) 
• Metallimplantate cerebral oder intrakraniell 
• bekannte Allergie auf Gadolinum 
• schwere Niereninsuffizienz (Kreatinin-Clearance < 30 ml/min) 
Die Bilder wurden auf CD oder DVD gespeichert und an die Universitätsklinik Leipzig- 
Herzzentrum gesendet. Dort wurden sie an einer geeigneten Workstation mit spezieller 
Software (View Forum 5.2, Philips Medical Systems, Best, Niederlande) durch unabhängige 
Untersucher ausgewertet. 
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Abb. 2  Studienprofil MRT-Substudie 
 
MRT = Magnetresonanztomographie, LGE = late gadolinum enhancement, LV = linksventrikulär, MO = mikrovaskuläre Obstruktion 
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2.4 MRT Bildakquisition und -analyse 
2.4.1 Scanprotokoll und Bildanalyse 
Die Bildakquisition erfolgte auf einem 1.5- oder 3.0 Tesla Scanner. Das Scanprotokoll ist in 
Abbildung 3 dargestellt. Zuerst erfolgte die Aufnahme der Bilder zur Beurteilung der 
linksventrikulären Funktion mittels Steady-state free precession- (SSFP) Sequenz (Thiele et 
al. 2001). Zur Darstellung des myokardialen Ödems erfolgte die Anfertigung von 
Kurzachsenschnitten von der Herzbasis bis zur Spitze mittels T2-gewichteter Short Tau 
Inversion Recovery- (STIR) Sequenz. Die Erstellung der Early und Delayed Enhancement 
Bilder erfolgte 1 Minute und 15 Minuten nach Gadovistgabe mittels Inversion Recovery 
Gradienten-Echo-Sequenz. 
Die Analyse der Bilder erfolgte durch verblindete Untersucher im MRT Core Lab der 
Universitätsklinik Leipzig – Herzzentrum, welches bereits in der Vergangenheit exzellente 
Expertise in Bezug auf Intra-, Interobserver Variabilität und Reproduzierbarkeit für die 
Infarktgrößenmessung und den Myocardial Salvage gezeigt hat (Thiele et al. 2006; Desch et 
al. 2012a). 
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Abb. 3 Scanprotokoll MRT-Bildgebung 
 
Alle Kurzachsenschnitte von der Herzspitze zur Basis mit mindestens einem Kurzachsenschnitt distal der Herzspitze und einem proximal der 
Mitralklappenebene. SSFP = Steady-state free precession, STIR = short τ inversion recovery, TR = repetition time = Repetitionszeit, TE = 
Echo time = Echozeit, flip = flip angle = Anregungswinkel 
2.4.2 Linksventrikuläre Funktion 
Die Bilder zur Beurteilung der linksventrikulären Funktion wurden mittels SSFP Technik 
erstellt. Diese Technik zeigt ein ausgesprochen gutes Kontrastverhältnis zwischen Myokard 
und Ventrikellumen (Thiele et al. 2001) und eignet sich deshalb sehr gut für die Volumetrie 
aus Kurzachsenschnitten zur Erfassung der linksventrikulären Funktion.  
Um einen Überblick über die kardiale Anatomie zu erhalten, wurden zunächst 
Übersichtsaufnahmen durchgeführt. Dann erfolgten Aufnahmen im 2- und 4-Kammerblick 
sowie Kurzachsenschnitte von der Herzspitze bis zur Basis mit einer Schichtdicke von 8-10 
mm. 
 	   Methoden	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Die Quantifizierung der linksventrikulären Funktion erfolgte in den erstellten 
Kurzachsenschnitten. Zunächst wurden die endsystolische und enddiastolische Phase 
ausgewählt. Als Endsystole wurde die Phase definiert, in der das Cavum ventriculi die 
kleinste Gesamtfläche zeigte, als Enddiastole die Phase mit der größten Gesamtfläche des 
Cavum ventriculi. In beiden Phasen wurden dann manuell die endokardialen Konturen von 
der Herzspitze bis zur Basis markiert. Die Markierung der Papillarmuskeln erfolgte separat. 
Sie wurden zur linksventrikulären Myokardmasse hinzugerechnet. Eine epikardiale 
Umfahrung der Herzkontur wurde nur in der Enddiastole durchgeführt.  
Durch Summation der Einzelscheiben (Scheibchensummationsmethode) konnten das 
endsystolische und das enddiastolische Volumen sowie die linksventrikuläre Myokardmasse 
bestimmt werden. Anhand dieser Parameter erfolgte dann die Berechnung der 
linksventrikulären Ejektionsfraktion. 
2.4.3 Area at Risk, Myocardial Salvage und Myokardiale Hämorrhagie 
Die Visualisierung des myokardialen Ödems erfolgte mittels T2-gewichteter Triple Inversion 
Recovery Turbo Spin Echo Sequenz mit Pulsen zur Suppression von Flussartefakten und Fett 
(TR = 2x RR-Intervall; TE = 80 ms; Turbofaktor (echo train length) = 38; echo spacing = 4,5 
ms, Inversionszeit = 140 ms; Zahl der Anregungen = 3). Die Datenaufnahme erfolgte in der 
mittdiastolischen Phase mit einer Zeitauflösung von 180 ms. Es wurden ebenfalls 
Kurzachsenschnitte von der Herzspitze bis zur Basis mit einer Schichtdicke von 8 mm 
angefertigt. Die Messung erfolgte endexspiratorisch unter Verwendung eines 
Zwerchfellnavigators. 
Die Vermessung des myokardialen Ödems erfolgte in den T2 gewichteten Aufnahmen, 
ebenfalls anhand von Kurzachsenschnitten. Es zeigte sich in Form eines hyperintensen 
Bereiches innerhalb des Versorgungsgebietes der betroffenen Koronararterie. Eine Region galt 
dann als betroffen, wenn mindestens 10 angrenzende myokardiale Pixel eine höhere 
Signalintensität (> 2 SD) im Vergleich zum gesunden entfernten Myokard aufwiesen 
(Friedrich et al. 2008). Diese hyperintensen Bereiche wurden innerhalb der einzelnen 
Schichten  von der Herzspitze bis zur Basis manuell umfahren. Durch Summation der 
einzelnen Schichten wurde das Gesamtvolumen des Ödems ermittelt. Die AAR ergab sich 
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dann als prozentualer Anteil des zuvor ermittelten Gesamtvolumens der Muskelmasse des 
linken Ventrikels. 
Eine myokardiale Hämorrhagie zeigt sich üblicherweise als hypointenser Bereich im Zentrum 
des Ödems. Sie ist gekennzeichnet durch eine geringere  Signalintensität als die Peripherie 
außerhalb des Ödems (< 2 SD) und einem Mindestvolumen von 1 cm3 (Lotan et al. 1992a; 
Lotan et al. 1990). Sie wurde anlog zur AAR in den einzelnen Schichten umfahren und das 
Gesamtvolumen ebenfalls durch Summation der einzelnen Schichten ermittelt. Ihr 
Volumenanteil wurde in das Volumen der AAR mit eingeschlossen.  
2.4.4 Infarktvisualisierung mittels Delayed Enhancement und mikrovaskulärer 
Obstruktion 
In Bereichen irreversibler Schädigung des Myokards, kommt es aufgrund einer verminderten 
Auswaschrate zu einer vermehrten Anreicherung von Gadolinium-Chelaten. Zur 
Visualisierung der Infarktnarbe erhielten die Patienten Gadovist in einer Dosis von 0,15 
mmol/kg Körpergewicht intravenös. Anschließend wurden nach 1 Minute sowie nach 15 
Minuten Early Enhancement und Delayed Enhancement Aufnahmen in Form von 
Kurzachsenschnitten von der Herzspitze bis zur Basis akquiriert. Die Erstellung der Bilder 
erfolgte mit Hilfe einer T1-gewichteten Inversion Recovery Sequenz, wobei die Inversionszeit 
so gewählt wurde, dass das Signal des gesunden Myokards unterdrückt wurde.  
Die Vermessung der Infarktnarbe wurde ebenfalls in Kurzachsenschnitten durchgeführt. Es 
erfolgte analog zur Vermessung des myokardialen Ödems eine manuelle Umfahrung der 
Infarktnarbe. Das Myokard galt als betroffen, wenn mindestens 10 angrenzende myokardiale 
Pixel eine höhere Signalintensität (> 5 SD) im Vergleich zum angrenzenden Myokard 
aufwiesen. Auch hier wurde wieder durch Summation der Einzelschichten das 
Gesamtvolumen der Infarktnarbe berechnet. Ebenfalls markiert wurde in dieser Sequenz, die 
späte oder persistierende MO. Sie stellt sich, wenn vorhanden, als signalarme kleine Insel 
innerhalb der Infarktnarbe dar und wurde ebenfalls manuell umfahren und dann aufsummiert. 
Durch die Vermessung dieser Parameter konnten dann die folgenden Parameter berechnet 
werden. AAR, Infarktnarbe und MO wurden als prozentualer Anteil der linksventrikulären 
Masse dargestellt. 
 	   Methoden	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• % AAR = Volumen myokardiales Ödem / linksventrikuläres Volumen * 100 
• % Infarktnarbe = Infarktnarbe / linksventrikuläres Volumen * 100 
• % MO = MO / linksventrikuläres Volumen * 100 
Der Myocardial Salvage ergab sich durch die Subtraktion der Infarktnarbe von der AAR (Eitel 
et al. 2010). 
• Myocardial Salvage = AAR – Infarktnarbe 
Abb. 4 Erfassung von Myocardial Salvage, Infarktgröße, intramyokardialer 
Hämorrhagie und MO 
 
(A) Kurzachsenschnitt, T2 gewichtete Sequenz mit hoher Signalintensität im inferolateralen Segment (Area at risk) und einem hypointensen 
Bereich innerhalb des Ödems (myokardiale Hämorrhagie) 
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(B) computerunterstützte Bildauswertung: blaue Kontur = nicht betroffenes Myokard, gelbe Fläche = Area at risk mit höherer 
Signalintensität (> 2 SD) im Vergleich zum angrenzenden Myokard, schwarze Kontur = Bereich der myokardialen Hämorrhagie 
(C) kontrastmittelverstärktes Bild mit erhöhter Signalintensität im inferolateralem Bereich durch verringertes Kontrastmittel- 
auswaschverhalten im Bereich des nekrotischen Myokards 
(D) computerunterstützte Auswertung des kontrastmittelverstärkten Bildes: blaue Kontur = nichtbetroffenes Myokard, hellblaue Fläche = 
nekrotisches Myokard mit erhöhter Signalintensität (> 5 SD) im Vergleich zum angrenzenden Myokard, gelbe Kontur = Bereich der 
mikrovaskulären Obstruktion 
Der Vergleich von Ödem (Area at risk) (A,B) und Nekrose (C,D) zeigt keinen relevanten Myocardial Salvage. 
2.5 Statistische Auswertung 
Die Studie war auf die mittels kardialer MRT-Bildgebung bestimmte Infarktgröße ausgelegt. 
Eine relative Reduktion der Infarktgröße um 25 % wurde als klinisch relevant angesehen.  
Stetige Variablen wurden als Median mit Interquartilenabstand angegeben. 
Kategoriale Variablen wurden als Häufigkeiten und Prozentsätze angegeben. 
Um Behandlungsunterschiede zwischen intravenöser und intrakoronarer Abciximab-Gabe zu 
untersuchen, erfolgte die Durchführung des Wilcoxon-Rangsummentests für stetige Variablen 
und des Chi-Quadrat-Tests für kategoriale Variablen. 
Es erfolgte zudem die Analyse von prädefinierten Subgruppen: 
• Geschlecht (weibliches Geschlecht versus männliches Geschlecht) 
• Alter (< 75 Jahre versus > 75 Jahre) 
• Infarktlokalisation (Vorderwandinfarkt versus Nicht-Vorderwandinfarkt) 
• Killip-Klassifikation bei Aufnahme (Killip-Klasse I versus Killip-Klasse II-IV) 
• TIMI-Klassifikation nach PCI (TIMI-Fluss 0-2 versus  TIMI-Fluss 3) 
• Thrombektomie versus keine Thrombektomie 
• TIMI-Risiko-Score (< 5 Punkte versus ≥ 5 Punkte) 
• Clopidogrel versus Prasugrel als Komedikation 
Univariate und eine schrittweise multivariate lineare Regressionsanalyse wurden 
durchgeführt, um Vorhersagevariablen für die Infarktgröße herauszufinden.  
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Parameter, die in die multivariate Analyse einflossen waren die Variablen die in der 
univariaten Analyse ein p < 0.05 aufwiesen. 
Die Variablen aus Tabelle 1 wurden mittels univariater Analyse untersucht. Ein p < 0.05 
wurde als statistisch signifikant angesehen. Die statistische Auswertung wurde mit SSPS 20.0 
durchgeführt.
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3 Ergebnisse 
3.1 Charakteristika des Patientenkollektivs 
Von Juli 2008 bis April 2011 wurden insgesamt 795 Patienten in die MRT-Substudie 
eingeschlossen. Davon erhielten 394 Patienten das Medikament intrakoronar und 401 
Patienten einen intravenösen Bolus Abciximab. Die Basisdaten der Patienten wurden in 
Tabelle 1 zusammengefasst. Hinsichtlich ihres kardialen Risikos und ihrer kardialen 
Krankheitsgeschichte unterschieden sich die beiden Gruppen hinsichtlich bestehender 
arterieller Hypertonie und vorangegangener Bypass-Operation. 
Ansonsten wiesen beide Behandlungsgruppen statistisch nicht unterschiedliche Basisdaten 
auf. Das mittlere Patientenalter betrug 62 Jahre (IQR 51-71) und 603 (76%) der Patienten 
waren männlichen Geschlechts. 
Das weitere Prozedere und die zusätzlich zur Abciximab-Gabe verordneten Medikamente 
waren in beiden Gruppen gleich. 
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Tabelle 1 Patienten 
	  
Gesamt	  CMR-­‐Substudie	   Abciximab	  intrakoronar	   Abciximab	  intravenös	   p-­‐Wert	  
	  	   (n=	  795)	   (n	  =	  394)	   (n	  =	  401)	   	  	  
Alter	  (Jahre)	   62	  (51-­‐71)	   63	  (51-­‐71)	   61	  (51-­‐71)	   0,23	  
männliches	  Geschlecht	   603/795	  (76%)	   287/394	  (73%)	   316/401	  (79%)	   0,05	  
kardiovaskuläre	  Risikofaktoren	  
	   	   	   	  Rauchen	   339/727	  (47%)	   161/364	  (44%)	   178/363	  (49%)	   0,19	  
arterielle	  Hypertonie	   540/792	  (68%)	   284/393	  (72%)	   256/399	  (64%)	   0,01	  
Hypercholesterinämie	   304/787	  (39%)	   147/391	  (38%)	   157/396	  (40%)	   0,56	  
Diabetes	  mellitus	  
	   	   	   	  jeglicher	   160/792	  (20%)	   87/392	  (22%)	   73/400	  (18%9	   0,17	  
Insulin-­‐abhängig	   74/792	  (9%)	   40/392	  (10%)	   34/400	  (9%)	   0,41	  
BMI	  (kg/m2)	   27,3	  (24,9-­‐30,3)	   27,4	  (24,9-­‐30,1)	   27,3	  (24,8-­‐30,5)	   0,78	  
früherer	  Myokardinfarkt	   48/794	  (6%)	   23/393	  (6%)	   25/401	  (6%)	   0,82	  
frühere	  PCI	   67/795	  (8%)	   35/394	  (9%)	   32/401	  (8%9	   0,65	  
frühere	  Bypass-­‐OP	   11/795	  (1%)	   2/394	  (1%)	   9/401	  (2%)	   0,04	  
Vorderwandinfarkt	   363/758	  (48)	   180/382	  (47%)	   183/376	  (49%)	   0,67	  
systolischer	  RR	  (mmHg)	   130	  (117-­‐147)	   130	  (116-­‐145)	   130	  (117-­‐150)	   0,74	  
diastolischer	  RR	  (mmHg)	   80	  (70-­‐88)	   80	  (70-­‐86)	   80	  (70-­‐90)	   0,19	  
Herzfrequenz	  (pro	  min)	   76	  (67-­‐87)	   76	  (67-­‐86)	   76	  (67-­‐88)	   0,16	  
Kreatinin-­‐Clearance	  (ml/min)	   94	  (73-­‐118)	   92	  (72-­‐120)	   96	  (74-­‐117)	   0,28	  
Zeit	  vom	  Symptombeginn	   180	  (109-­‐310)	   164	  (108-­‐300)	   190	  (110-­‐335)	   0,30	  
bis	  zur	  Krankenhaus-­‐Aufnahme	  (min)	  
	   	   	   	  Door-­‐to-­‐balloon	  Zeit	  (min)	   30	  (22-­‐42)	   30	  (22-­‐43)	   29	  (22-­‐42)	   0,31	  
Killip-­‐Klasse	  bei	  Aufnahme	  
	   	   	  
0,37	  
1	   699/795	  (88%)	   341/394	  (87%)	   358/401	  (89%)	  
	  2	   59/795	  (7%)	   35/394	  (9%)	   24/401	  (6%)	  
	  3	   20/795	  (3%)	   11/394	  (3%)	   9/401	  (2%)	  
	  4	   17/795	  (2%)	   7/394	  (2%)	   10/401	  	  (3%)	  
	  Anzahl	  betroffener	  Gefäße	  
	   	   	  
0,08	  
1	   422/795	  (53%)	   211/394	  (54%)	   211/401	  (53%)	  
	  2	   225/795	  (28%)	   121/394	  (31%)	   104/401	  (26%)	  
	  3	   148/795	  (19%)	   62/394	  (16%)	   86/401	  (21%)	  
	  Infarkt-­‐Gefäß	  
	   	   	  
0,53	  
LAD	   347/795	  (44%)	   166/394	  (42%)	   181/401	  (45%)	  
	  LCX	   97/795	  (12%)	   51/394	  (13%)	   46/401	  (12%)	  
	  RCA	   344/795	  (43%)	   175/394	  (44%)	   169/401	  (42%)	  
	  Hauptstamm	   5/795	  (1%)	   2/394	  (1%)	   3/401	  (1%)	  
	  Bypass-­‐Gefäß	   2/795	  (<	  1%)	   0/394	  (0%)	   2/401	  (1%)	  
	  TIMI-­‐Fluss	  vor	  PCI	  
	   	   	  
0,11	  
0	   445/795	  (56%)	   225/394	  (57%)	   220/401	  (55%)	  
	  1	   104/795	  (13%)	   41/394	  (10%)	   63/401	  (16%)	  
	  2	   129/795	  (16%)	   71/394	  (18%)	   58/401	  (15%)	  
	  3	   117/795	  (15%)	   57/394	  (15%)	   60/401	  (15%)	  
	  Stentimplantation	   777/795	  (98%)	   385/394	  (98%)	   392/401	  (98%)	   0,84	  
Thrombektomie	   190/795	  (24%)	   99/394	  (25%)	   91/401	  (23%)	   0,42	  
DES	   335/793	  (42%)	   164/392	  (42%)	   171/401	  (43%)	   0,77	  
BMS	   469/793	  (59%)	   234/392	  (60%)	   235/401	  (59%)	   0,81	  
TIMI-­‐Fluss	  nach	  PCI	  
	   	   	  
0,59	  
0	   12/794	  (2%)	   6/394	  (2%)	   6/400	  (2%)	  
	  1	   19/794	  (2%)	   9/394	  (2%)	   10/400	  (3%)	  
	  2	   62/794	  (8%)	   36/394	  (9%)	   26/400	  (7%)	  
	  3	   701/794	  (88%)	   343/394	  (87%)	   358/400	  (90%)	  
	  intraaortale	  Ballonpumpe	   35/795	  (4%)	   17/394	  (4%)	   18/401	  (5%)	   0,91	  
Ko-­‐Medikation	  
	   	   	   	  Beta-­‐Blocker	   759/793	  (96%)	   373/393	  (95%)	   386/400	  (97%)	   0,27	  
ACE-­‐Hemmer/AT-­‐1	  Antagonisten	   754/793	  (95%)	   372/393	  (95%)	   382/400	  (96%)	   0,58	  
Aspirin	   795/795	  (100%)	   394/394	  (100%)	   401/401	  (100%)	  
	  Clopidogrel	   678/768	  (88%)	   330/381	  (87%)	   348/387	  (90%)	   0,15	  
Prasugrel	   179/608	  (29%)	   92/310	  (30%)	   87/298	  (2%)	   0,90	  
Clopidogrel,	  Prasugrel	  oder	  beides	   775/775	  (100%)	   385/385	  (100%)	   390/390	  (100%)	  
	  Clopidogrel	  oder	  Prasugrel	  
Preloading	  
458/793	  (58%)	   226/394	  (57%)	   232/399	  (58%)	   0,88	  
Statine	   752/793	  (95%)	   367/393	  (93%)	   385/400	  (96%)	   0,07	  
Aldosteronantagonisten	   91/793	  (12%)	   49/393	  (13%)	   42/400	  (11%)	   0,39	  
beendete	  Abciximab-­‐Infusion	   748/794	  (94%)	   370/393	  (94%)	   378/401	  (94%)	   0,94	  
Werte sind Mediane (Interquartilenabstand) oder n/N (%), Kreatinin-Cleareance berechnet nach Cockcroft-Gault-Formel, MRT = 
Magnetresonanztomographie, BMI = Body mass index, PCI = perkutane Korornarintervention, LAD = Left anterior descending, LCX = Left 
circumflexus, RCA = Right coronary artery, TIMI = Thrombolysis in myocardial infarction, ACE = Angiotensin converting enzyme, AT-1 = 
Angiotensin 1 
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3.2 Klinische Ergebnisse – AIDA STEMI-Studie 
3.2.1 Kurzzeit-Follow-up nach 90 Tagen 
Von den ursprünglich 2065 eingeschlossenen Patienten konnten letztendlich 1876 nach 90 
Tagen nachuntersucht werden (Thiele et al. 2012). 
Hinsichtlich des primären Studienendpunktes (Gesamtmortalität, Re-Infarkt, Auftreten einer 
neuen Herzinsuffizienz) zeigten sich zwischen den beiden Behandlungsgruppen keine 
signifikanten Unterschiede (Odds Ratio: 0,91; 95 % Konfidenzintervall 0,64-1,28; p = 0,58). 
Betrachtet man jedoch den singulären Punkt des Auftretens einer neuen Herzinsuffizienz, so 
ergab sich in der intrakoronaren Gruppe eine signifikant geringere Anzahl an Patienten, bei 
denen es innerhalb von 90 Tagen nach Randomisierung zu einer neuen kongestiven 
Herzinsuffizienz kam (Odds Ratio: 0,57; 95 % Konfidenzintervall 0,33-0,97; p = 0,04). 
Die Analyse der prädefinierten Subgruppen ergab ebenfalls keine Unterschiede zwischen 
beiden Behandlungsgruppen hinsichtlich des klinisch kombinierten Studienendpunktes. Mit 
Ausnahme der Gruppe der weiblichen Patienten. In dieser Subgruppe erzielte die 
intrakoronare Abciximab-Gabe einen signifikanten Behandlungsvorteil in Bezug auf den 
primären Studienendpunkt (Odds Ratio: 0.56; 95 % Konfidenzintervall 0.33-0.97; p = 0.03). 
3.2.2 Langzeit-Follow-up nach 12 Monaten 
Im Langzeit-Follow-up nach 12 Monaten konnten 1846 Patienten nachuntersucht werden. 
Davon waren 925 aus der intrakoronaren und 921 aus der intravenösen Behandlungsgruppe 
(Desch et al. 2013). 
Die nach 12 Monaten durchgeführte Nachuntersuchung ergab 51 Todesfälle (5,5 %) in der 
intrakoronaren und 42 Todesfälle (4,6 %) in der intravenösen Behandlungsgruppe (Odds 
Ratio: 1,22; 95 % Konfidenzintervall: 0,80 – 1,86; p =  0,39) (Desch et al. 2013). 
Im Langzeit-Follow-up ergab sich ebenfalls kein signifikanter Unterschied zwischen den 
beiden Behandlungsgruppen hinsichtlich nichttödlicher Re-Infarkte (Odds Ratio: 1,00; 95 % 
Konfidenzintervall: 0,58 – 1,71; p =  1,00) und dem Auftreten einer neuen kongestiven 
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Herzinsuffizienz (Odds Ratio: 0,63; 95 % Konfidenzintervall: 0,38 – 1,03; p =  0,07) (Desch 
et al. 2013). 
3.3 Klinische Ergebnisse – MRT-Substudie 
Für die individuellen Endpunkte zeigten sich nach 12 Monaten 13 Todesfälle (3,3 %) in der 
intrakoronaren und 8 Todesfälle (2,0 %) in der intravenösen Behandlungsgruppe (Hazard 
Ratio: 1,69; 95 % Konfidenzintervall: 0,69 – 4,11; p =  0,25). 
Im Langzeit-Follow-up nach 12 Monaten ergab sich ebenfalls kein signifikanter Unterschied 
zwischen den beiden Behandlungsgruppen hinsichtlich nichttödlicher Re-Infarkte (p = 0,54) 
und dem Auftreten einer neuen kongestiven Herzinsuffizienz (p = 0,11). 
Dementsprechend ergab sich auch kein Unterschied hinsichtlich desklinisch kombinierten 
Endpunktes in der Nachuntersuchung nach 12 Monaten (intrakoronare Gruppe 24 [6,2 %] 
versus intravenöse Gruppe 29 [7,3 %] Ereignisse; Hazard Ratio: 0,84; 95% 
Konfidenzintervall: 0,48 – 146; p = 0,53). 
3.4 Ergebnisse der Bildgebung mittels Kardio-MRT 
Die mittlere Zeit zwischen dem Infarktereignis und der Durchführung des Kardio-MRT betrug 
3 Tage (IQR: 2-4) für beide Gruppen (p=0,70). Bei 97% der Patienten wurden die Bilder mit 
Hilfe eines 1,5 Tesla Scanners akquiriert. Die Ergebnisse der Messungen  sind in Tabelle 2 
zusammengefasst.  
Es zeigten sich keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich der AAR und der Infarktgröße 
zwischen den beiden Behandlungsgruppen. Folglich war auch der Anteil des geretteten 
Myokards (Myocardial Salvage) in beiden Behandlungsgruppen  gleich.  
Auch das Vorhandensein und das Ausmaß von MO und myokardialer Hämorrhagie 
unterschieden sich nicht zwischen den Gruppen.  
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Tabelle 2 Ergebnisse der kardialen Bildgebung 
	  
Gesamt	  MRT-­‐Substudie	   Abciximab	  intrakoronar	   Abciximab	  intravenös	   p-­‐Wert	  
Area	  at	  risk	  (Ödem),	  	  %LV	   35	  (25-­‐48)	   35	  (25-­‐47)	   36	  (26-­‐48)	   0,97	  
Infarktgröße,	  %	  LV	   17	  (8-­‐25)	   16	  (9-­‐25)	   17	  (8-­‐25)	   0,52	  
Myocardial	  salvage,	  %	  LV	   17	  (9-­‐27)	   18	  (10-­‐26)	   16	  (8-­‐27)	   0,43	  
Myocardial	  salvage	  index	   51	  (33-­‐69)	   52	  (35-­‐69)	   50	  (29-­‐69)	   0,25	  
Vorhandensein	  von	  später	  MO	   381/774	  (35%)	   180/384	  (47%)	   2017390	  (52%)	   0,19	  
späte	  MO,	  %	  LV	   0	  (0-­‐1.8)	   0	  (0-­‐1.0)	   0	  (0-­‐1.5)	   0,22	  
Vorhandensein	  von	  myokardialer	  	   243/699	  (35	  %)	   112/346	  (32%)	   131/353	  (37%)	   0,19	  
Hämorrhagie	  
	   	   	   	  myokardiale	  Hämorrhagie,	  %	  LV	   0	  (0-­‐1.4)	   0	  (0-­‐1.0)	   0	  (0-­‐1.5)	   0,22	  
linksventrikuläre	  Ejektionsfraktion,	  %	   51	  (43-­‐58)	   51	  (43-­‐58)	   50	  (43-­‐58)	   0,95	  
linksventrikuläres	  enddiast.	  Vol.,	  ml	   146	  (120-­‐173)	   146	  (118-­‐175)	   146	  (121-­‐170)	   0,83	  
MO = mikrovaskuläre Obstruktion, enddiast. Vol. = endiastolisches Volumen, ml = Milliliter 
Zusätzlich erfolgte die Analyse von Subgruppen. Hier konnte, insbesondere auch in der 
Gruppe der Patienten weiblichen Geschlechts, kein signifikanter Behandlungseffekt in Bezug 
auf die Infarktgröße ausgemacht werden. Die detaillierten Ergebnisse der Subgruppenanalyse 
sind in Abbildung 5 dargestellt. 
Abb. 5 Subgruppenanalyse für Infarktgröße – Forest Plot 
 
KI= Konfidenzintervall, LV = linker Ventrikel, PCI = perkutane Koronarintervention, TIMI = Thrombolysis In Myocardial Infarction, SB = 
Symptombeginn 
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3.5 Uni- und multivariate Regressionsanalyse 
Eine signifikante Korrelation ergab sich zwischen dem TIMI-Fluss vor Intervention und der 
Infarktgröße (r = -0,360; p < 0,001), sowie zwischen dem TIMI-Fluss vor Intervention und 
dem Myocardial Salvage Index (r = 0,341; p < 0,001).  
Als signifikante unabhängige Vorhersagewerte für die Infarktgröße zeigten sich die 
Herzfrequenz (p < 0,001), der systolische Blutdruck (p < 0,001), Killip-Klasse bei 
Krankenhausaufnahme (p < 0,001), Anzahl der betroffenen Gefäße (p < 0,001), Läsion der 
rechten Koronararterie (p = 0,01), TIMI-Fluss vor PCI (p < 0,001), Zeit von Symptombeginn 
bis zur PCI (p < 0,02). 
Signifikante unabhängige Vorhersagewerte für den Myocardial Salvage Index waren ebenfalls 
der systolische Blutdruck (p < 0,001), Zeit von Symptombeginn bis zur 
Krankenhausaufnahme mit Möglichkeit zur PCI (p < 0,001), Killip-Klasse bei 
Krankenhausaufnahme (p < 0,001), TIMI-Fluss vor Koronarintervention (p < 0,001) und eine 
Läsion der Left anterior descending (LAD) Koronararterie (p = 0,03). 
3.6 Zusammenhang zwischen Parametern der kardialen MRT-Bildgebung und  
klinischer Ergebnisse 
Es konnte gezeigt werden, dass bei Patienten, welche den kombinierten klinischen Endpunkt 
erreichten, signifikant größere Infarkte, weniger Myocardial Salvage und eine schlechtere 
linksventrikuläre Pumpfunktion bestanden (Tabelle 4).  
Myokardiale Hämorrhagien, sowie MO zeigten sich häufiger in dieser Patientengruppe, 
erreichten jedoch keine statistische Signifikanz. 
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Tabelle 3 Beziehung zwischen Parametern der kardialen MRT Bildgebung und des 
klinischen Outcomes innerhalb von 12 Monaten 
	  
erreichter	  klin.	  
komb.	  Endpunkt	  
nicht	  erreichter	  klin.	  
komb.	  Endpunkt	   p-­‐Wert	  
Infarktgröße	  (%	  LV)	   24	  (18-­‐31)[50]	   16	  (8-­‐24)	  [78]	   <0,001	  
Myocardial	  salvage	  index	   37	  (23-­‐55)	  [44]	   52	  (33-­‐69)	  [644]	   0,01	  
Vorhandensein	  späte	  MO	   28/50	  (56%)	   350/718	  (49%)	   0,32	  
späte	  MO	  (	  %	  LV)	   0,6	  (0-­‐2,7)	  [50]	   0	  (0-­‐1,6)	  [718]	   0,09	  
Vorhandensein	  myokardialer	  
Hämorrhagie	  
19/47	  (40%)	   222/645	  (34%)	   0,47	  
myokardiale	  Hämorrhagie(%	  LV)	   0	  (0-­‐2,1)	  [47]	   0	  (0-­‐1,3)	  [645]	   0,36	  
linksventrikuläre	  EF	  (%)	   40	  {33-­‐47}	  [53]	   51	  (44-­‐58)	  [736]	   <0,001	  
Werte sind Mediane (Interquartilenabstand) [n] oder n/N; klin. = klinisch; komb. = kombiniert; LV = linker Ventrikel; MO = mikrovaskuläre 
Obstruktion; EF = Ejektionsfraktion 
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4 Diskussion 
4.1 Zusammenfassung der Ergebnisse der AIDA STEMI-Studie und der MRT-
Substudie 
Die AIDA STEMI-Studie ist aktuell die größte Studie, die eine intrakoronare gegen eine 
intravenöse Abciximab-Gabe bei Patienten mit akutem STEMI und primärer PCI untersucht 
hat. Ziel war es, einen möglichen Behandlungsvorteil der intrakoronaren Bolus-Gabe von 
Abciximab im Vergleich zur intravenösen Bolus-Gabe während der PCI auszumachen. Hierzu 
wurde ein kombinierter klinischer Endpunkt innerhalb von 90 Tagen nach Randomisierung 
untersucht. Dieser bestand aus Tod, Reinfarkt sowie dem Auftreten einer neuen kongestiven 
Herzinsuffizienz, innerhalb von 90 Tagen nach Auftreten des Ereignisses. 
Die AIDA STEMI-Studie konnte in Bezug auf den kombinierten klinischen Endpunkt keinen 
Unterschied zwischen der intrakoronaren und der intravenösen Behandlungsgruppe aufzeigen 
(Thiele et al. 2012). 
Bei der MRT-Substudie der AIDA STEMI-Studie handelt es sich um die derzeit größte 
multizentrische Kardio-MRT Studie zur Beurteilung und Bewertung bildgebender Marker 
hinsichtlich myokardialer Schädigung und Reperfusionsschaden, bei Patienten nach PCI im 
Rahmen eines STEMI. 
Ziel war es, einen möglichen Vorteil einer intrakoronaren Abciximab-Verabreichung 
gegenüber der standardisierten intravenösen Gabe, anhand bildgebender Parameter mittels 
kardialer MRT aufzuzeigen. 
Anhand der Auswertung der beiden Behandlungsgruppen (intravenös und intrakoronar) 
konnte gezeigt werden, dass sich in Bezug auf Infarktgröße, Myocardial Salvage, myokardiale 
Hämorrhagie und MO kein signifikanter Unterschied ergab.  
Der Mechanismus, weshalb eine intrakoronare Abciximab-Gabe einer intravenösen Gabe 
überlegen sein könnte, liegt in der höheren Medikamentenkonzentration am Ort des 
Geschehens, welche somit mit einer erhöhten thrombozytenaggregationshemmenden Wirkung 
verbunden ist (Thiele et al. 2008; Stone et al. 2012). 
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Zudem bindet Abciximab im Vergleich zu anderen Glykoprotein-IIb/IIIa-Inhibitoren an 
Vitronektin-Rezeptoren von Endothel, glatter Muskulatur, Entzündungszellen und 
Leukozyten, um dort inflammatorische Reaktionen zu unterdrücken (Romagnoli et al. 2007). 
Um diese These zu unterstützen, wurde eine andere kleine Substudie der AIDA STEMI-Studie 
mit 16 Patienten durchgeführt. In dieser konnte gezeigt werden, dass zumindest in den ersten 
30 Minuten nach Verabreichung bei einer intrakoronaren Abciximab Gabe eine deutlich 
höhere Glykoprotein-IIb/IIIa-Rezeptor-Besetzung erreicht wird (Desch et al. 2012b). Ob diese 
Tatsache einen Einfluss auf das klinische Outcome hat, wurde in mehreren Studien 
untersucht. Diese kamen jedoch zu unterschiedlichen Ergebnissen. 
4.2 Positive Studien einer intrakoronaren Abciximab-Gabe im STEMI mit primärer 
PCI 
In der randomisierten „Leipzig Immediate Percutaneous Coronary Intervention Abciximab IV 
versus IC in ST-Elevation Myocardial Infarction“ (LIPSIAbciximab) Studie (Thiele et al. 
2008) mit insgesamt 154 Patienten konnte eine Reduktion der mikrovaskulären Obstruktion 
und der Infarktgröße, sowie eine verbesserte Rückbildung der ST-Streckenhebung als Zeichen 
einer optimierten Myokardperfusion und ein positiver Trend bezüglich des klinischen 
Outcomes in der intrakoronaren Behandlungsgruppe nachgewiesen werden (Thiele et al. 
2008). 
Eitel et al. zeigten in einer Subanalyse der LIPSIAbciximab-Studie (Eitel et al. 2011) 
ebenfalls einen Vorteil der intrakoronaren Abciximab-Bolusgabe in Bezug auf die Häufigkeit 
von Patienten mit einem sogenannten abortiven Myokardinfarkt. Dieser war definiert als ≥ 
50% ST-Strecken-Rückbildung im EKG und ein fehlender nachträglicher Herz-Enzym-
Anstieg ≥ 2fach des oberen Normalbereichs. Patienten mit einer intrakoronaren Abciximab-
Gabe gingen mit einer signifikant höheren Inzidenz von abortiven Infarkten einher und hatten 
folglich ein besseres klinisches Outcome (Eitel et al. 2011). 
Die randomisierte „INFUSE-AMI-Studie“ (Stone et al. 2012) mit 2x2 faktoriellem Design 
schloss insgesamt 452 Patienten mit Vorderwand-STEMI ein. Es gab vier 
Behandlungsgruppen, wobei die erste nach Thrombusaspiration über einen speziellen 
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Thrombektomie-Aspirationskatheter (6F Export Aspiration Catheter) einen intrakoronaren 
Abciximab-Bolus über einen weiteren speziellen Katheter erhielt (ClearWayRX Local 
Therapeutic Infusion Catheter). Die zweite Gruppe erhielt nur den intrakoronaren Abciximab-
Bolus über einen Clearway-Katheter ohne Thrombus-Aspiration, in der dritten 
Behandlungsgruppe erfolgte die Thrombus-Aspiration ohne lokale Abciximab-Gabe und die 
vierte Behandlungsgruppe erhielt weder den Abciximab-Bolus noch die Thrombusaspiration. 
Primärer Studienendpunkt war die im Kardio-MRT ermittelte Infarktgröße. Hierbei zeigte in 
der Gruppe der Patienten mit einer intrakoronaren Abciximab-Gabe eine signifikante 
Reduktion der Infarktgröße im Vergleich zu der Gruppe ohne Abciximab-Gabe (Stone et al. 
2012). 
4.3 Negative Studien einer intrakoronaren Abciximab-Gabe im STEMI mit primärer 
PCI 
Kein eindeutiger Vorteil einer intrakoronaren Abciximab-Gabe konnte in der CICERO-Studie 
gezeigt werden (Gu et al. 2010). In diese prospektiv, randomisierte klinische Studie mittlerem 
Umfangs wurden insgesamt 534 Patienten mit akutem STEMI und primärer PCI 
eingeschlossen. Es erfolgte die Randomisierung in eine intrakoronare und eine intravenöse 
Behandlungsgruppe. Hinsichtlich des primären Studienendpunktes, der wiederhergestellten 
Myokardperfusion, gemessen anhand der Rückbildung der ST-Streckenhebung im EKG 
zeigte sich kein Vorteil einer intrakoronaren Abciximab-Bolusgabe (Gu et al. 2010). Jedoch 
war in der intrakoronaren Behandlungsgruppe eine verbesserte Myokardperfusion, anhand des 
Myocardial Blush Grade und der enzymatischen Infarktgröße, detektiert worden (Gu et al. 
2010). 
Eine weitere Studie, die keinen Vorteil einer intrakoronaren Abciximab-Bolusgabe 
hervorbrachte, wurde von Bertrand et al. publiziert (Bertrand et al. 2010). In die Studie 
wurden 105 Patienten mit akutem Koronarsyndrom ohne STEMI eingeschlossen. Es wurde 
sowohl eine intrakoronare gegen intravenöse Bolus-Gabe Abciximab in Standard-Dosis (0.25 
mg/kg), als auch in Hoch-Dosis (≥0.30 mg/kg) getestet. In Bezug auf den primären 
Studienendpunkt, die Thrombozytenaggregationshemmung gemessen 10 min nach Bolusgabe 
unterschieden sich die Behandlungsgruppen nicht (Bertrand et al. 2010). Auch hinsichtlich 
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des klinischen Outcomes gab es keine Unterschiede innerhalb der vier Behandlungsgruppen 
(Bertrand et al. 2010). 
In drei unterschiedlichen Meta-Analysen, die alle randomisierte Studien einschlossen, konnte 
der Vorteil einer intrakoronaren Abciximab-Gabe gegenüber einer intravenösen Gabe anhand 
einer Reduktion der Mortalität bestätigt werden (Friedland et al. 2011; Navarese et al. 2012; 
Shimada et al. 2012). 
4.4 Vergleich vorangegangener Studien mit der AIDA STEMI-Studie 
Vorangegangene Studien konnten somit teilweise einen Vorteil einer intrakoronaren 
Abciximab-Gabe zeigen. Primäre Studienendpunkte hierbei waren aber meist 
Surrogatendpunkte wie Infarktgröße (Thiele et al. 2008; Stone et al. 2012), ST-Strecken-
Resolution oder die Thrombozytenaggregationshemmung. Es stellt sich daher die Frage, 
warum die in vorangegangen Studien teilweise positiven Ergebnisse in Bezug auf 
Infarktgrößenreduktion und auch die höhere Inzidenz von „Aborted Myocardial Infarction“ 
bei einer intrakoronaren Abciximab-Gabe sich in der im Vergleich wesentlich größeren AIDA 
STEMI-Studie, welche für einen klinisch kombinierten Endpunkt gepowert war, nicht 
wiederfinden. 
In der intravenösen Behandlungsgruppe zeigte sich eine geringere Inzidenz des klinischen 
Endpunktes, als erwartet (8% aufgetreten; 12% erwartet). Dies lag möglicherweise daran, 
dass insgesamt mehr Patienten mit niedrigem Risiko eingeschlossen wurden (Thiele et al. 
2012). Möglicher Weise hätte sich ein größerer Behandlungseffekt gezeigt, wenn mehr Hoch-
Risiko Patienten eingeschlossen worden wären (de Luca et al. 2009). 
Orientiert man sich an den Leitlinien, ist eine Abciximab-Gabe bei Patienten mit erhöhtem 
Risiko indiziert. Hierzu gehören beispielsweise Patienten mit einer hohen Thrombuslast. 
Anhand des Studienprotokolls erfolgte die Abciximab-Gabe jedoch unabhängig vom 
Risikoprofil des Patienten. Es wird angenommen, dass der Erfolg einer Abciximab-Gabe auch 
abhängig vom Risikoprofil des Patienten ist (de Luca et al. 2009). Die nachträgliche Analyse 
von Subgruppen, also auch von Hoch-Risiko Patienten, in der AIDA STEMI-Studie zeigte 
jedoch keine Vorteile bei Patienten mit einem erhöhten Risikoprofil (Thiele et al. 2012). 
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Die bessere Wirkung einer intrakoronaren Abciximab-Gabe beruht auf der Annahme, dass 
eine intrakoronare Gabe mit einer höheren Medikamentenkonzentration am Ort des 
Geschehens einhergeht und damit eine bessere Thrombusauflösung bewirken kann. Jedoch 
wurde gezeigt, dass diese höhere Medikamentenkonzentration, einhergehend mit einer 
höheren Glykoprotein-IIb/IIIa-Rezeptorbesetzung, nur unmittelbar nach 
Medikamentenverabreichung besteht. Breits nach 30 min bestand kein Unterschied mehr 
zwischen der intrakoronaren und intravenösen Behandlungsgruppe (Desch et al. 2012b). 
Vermutlich reicht dieser kurze Effekt des intrakoronaren Bolus nicht aus, um signifikante 
klinische Unterschiede zwischen beiden Behandlungsgruppen zu erreichen. Insbesondere 
auch bei Patienten, welche nach der PCI wieder einen normalen Koronarfluss haben (Thiele et 
al. 2012). 
Die meisten Studien zur Wirkung von Glykoprotein-IIb/IIIa-Inhibitoren wurden durchgeführt 
als ein Loading mit Clopidogrel noch nicht generell verbreitet war. Studien mit generellem 
Clopidogrel-Loading und einer intravenösen Glykoprotein-IIb/IIIa-Gabe zeigten 
widersprüchliche Ergebnisse (Van't Hof et al. 2008; Mehilli et al. 2009). Mehilli et. al. testeten 
800 Patienten mit akutem STEMI und generellem Loading mit 600 mg Clopidogrel auf einen 
Vorteil hinsichtlich einer intravenösen Abciximab-Gabe, im Vergleich zu keiner Abciximab-
Gabe. Es zeigte sich keine Reduktion der Infarktgröße zwischen beiden Behandlungsgruppen 
(Mehilli et al. 2009). Währenddessen Van't Hof et. al einen signifikanten Unterschied 
hinsichtlich der Rückbildung der ST-Streckenhebung und des klinischen Outcomes bei 
intravenöser Glykoprotein-IIb/IIIa-Gabe zusätzlich zum Loading mit Clopidogrel im 
Vergleich zu Placebo herausarbeiten konnten (Van't Hof et al. 2008). 
Zudem konnte gezeigt werden, dass bei Patienten mit akutem Koronarsyndrom eine Therapie 
mit dualer Thrombozytenaggregationshemmung aus Aspirin und Prasugrel zu einer deutlichen 
Reduktion von Tod durch kardiovaskuläre Ursachen, nichttödlichen Re-Infarkten  und 
Schlaganfällen im Vergleich zur Therapie mit Aspirin und Clopidogrel führt (Wiviott et al. 
2007). Es ist daher wahrscheinlich, dass diese oralen Thrombozytenaggregationshemmer den 
routinemäßigen Einsatz von Glykoprotein-IIb/IIIa Inhibitoren in Zukunft verdrängen. In den 
aktuellen Revaskularisationsleitlinien der Europäischen Gesellschaft für Kardiologie werden 
Glykoprotein-IIb/IIIa Inhibitoren daher nur noch bei reduziertem Fluss nach PCI oder sehr 
hoher Thrombuslast empfohlen (Windecker et al. 2014). 
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Es wurde bereits darauf eingegangen, dass sich eventuell ein positiver Behandlungseffekt 
hinsichtlich der intrakoronaren Abciximab-Gabe gezeigt haben könnte, wenn mehr Hoch-
Risiko-Patienten in die Studie eingeschlossen worden wären. Die „INFUSE-AMI-Studie“ 
(Stone et al. 2012) schloss nur Hoch-Risiko Patienten mit großem Vorderwandinfarkt ein. 
Letztendlich zeigte sich dort eine Reduktion der Infarktgröße nach intrakoronarer Abciximab-
Gabe.  
Die Studie unterschied sich jedoch in mehreren Punkten von der AIDA STEMI-Studie. 
Erstens wurde die intrakoronare Abciximab-Gabe gegen keine Abciximab-Gabe getestet. 
Zweitens wurde anstatt Heparin Bivalirudin zur Antikoagulation verwendet. Drittens wurden 
nur Patienten eingeschlossen, welche sich frühzeitig nach Symptombeginn vorstellten (< 4 h). 
Viertens unterschied sich die Technik der intrakoronaren Abciximab-Applikation. In der 
„INFUSE-AMI Studie“ erfolgte die Gabe über einen speziellen Katheter erhielt (ClearWayRX 
Local Therapeutic Infusion Catheter), währenddessen in der AIDA STEMI-Studie das 
Medikament proximal über den Führungskatheter verabreicht wurde.  
Dennoch war die Reduktion der Infarktgröße in der „INFUSE-AMI-Studie“ gering. Es wurde 
mit 16% zwar eine statistisch signifikante Reduktion der Infarktgröße gemessen, jedoch nicht 
die als klinisch relevant angesehenen 25 % relative Infarktgrößenreduktion erreicht (Bittl 
2013). Im Langzeit-Follow-up nach 12 Monaten zeigte sich kein statistisch signifikanter 
Unterschied im Auftreten von klinischen Ereignissen (Tod, Re-Infarkt, neue schwere 
Herzinsuffizienz, Apoplex, Notwendigkeit der erneuten Revaskularisation des Zielgefäßes, 
Stent-Thrombose, Auftreten schwerer kardialer und cerebrovaskulärer Ereignisse, Auftreten 
schwerer kardialer Ereignisse und Herzinsuffizienz) (Stone et al. 2013).  
Letztendlich zeigen zwei aktualisierte Meta-Analysen, welche auch die Daten der AIDA 
STEMI-Studie enthalten, keinen Vorteil hinsichtlich des klinischen Outcomes im Rahmen 
einer intrakoronaren Abciximab-Gabe (de Luca et al. 2012; Kubica et al. 2012). Jedoch 
bleiben Fragen offen, welche weiter verfolgt werden sollten. Wichtig ist vor allem die Frage 
nach der geeigneten Patientengruppe, beispielsweise Hoch-Risiko-Patienten mit großen 
Vorderwandinfarkten und hoher Thrombuslast. Weiter untersucht werden sollte zudem die 
intrakoronare Applikation des Medikaments mit speziellen Applikationssystemen. Außerdem 
sollte auch weiter auf die Komedikation eingegangen werden, vor allem hinsichtlich der 
oralen Thrombozytenaggregationshemmung und der Antikoagulation. 
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4.5 Vergleich der klinischen Ergebnisse mit den Ergebnissen der kardialen 
Bildgebung 
Kardiale MRT Bildgebung kann myokardiale Schäden und Reperfusionsschäden direkt 
visualisieren. Ziel der MRT-Substudie war es, weitere detaillierte pathophysiologische 
Erkenntnisse anhand der Bildgebung zu bekommen. Besonders interessant war dabei auch, ob 
es ein bildmorphologisches Korrelat für das geringere Auftreten einer neuen Herzinsuffizienz 
in der intrakoronaren Gruppe der AIDA STEMI-Studie gibt und ob sich bildgebend 
Unterschiede in der Subgruppe der Patienten weiblichen Geschlechtes ergeben. 
In Anlehnung an die klinischen Ergebnisse hinsichtlich des primären Studienendpunktes 
fanden sich auch bildgebend keine signifikanten Unterschiede zwischen den beiden 
Behandlungsgruppen. Letztendlich stimmen diese bildgebenden Ergebnisse auch mit den 
Ergebnissen des Langzeit-Follow-up nach 12 Monaten überein. Dort gab es bezüglich dieses 
individuellen Endpunktes keine statistisch signifikanten Unterschiede mehr (Desch et al. 
2013). 
In der Subgruppe der Frauen zeigte sich kein Unterschied in Infarktgröße und Myocardial 
Salvage. Somit ergibt sich aktuell kein pathophysiologischer oder bildgebender Befund, 
welcher die positiven Ergebnisse in der Subgruppe der Frauen und das geringere Auftreten 
einer neuen Herzinsuffizienz in der intrakoronaren Behandlungsgruppe erklärt. Die 
Ergebnisse sind somit möglicherweise zufällig. 
Eine wichtige Erkenntnis, welche mit Hilfe der MRT-Substudie gezeigt werden konnte, ist, 
dass das Auftreten schwerer kardialer Ereignisse (Tod, Re-Infarkt, Auftreten einer neuen 
kongestiven Herzinsuffizienz) unmittelbar mit den Parametern der kardialen Bildgebung 
zusammenhängt. Patienten, welche ein solches Ereignis erlitten, hatten signifikant größere 
Infarkte, weniger Myocardial Salvage und eine schlechtere linksventrikuläre Pumpfunktion. 
Diese Tatsache rückt die kardiale MRT-Bildgebung in den Fokus von Reperfusionsstudien bei 
akuten STEMI. Dort sollte die Infarktgrößenbestimmung und die Bestimmung des 
Myocardial Salvage als Endpunkt zur Beurteilung neuer Reperfusionsstrategien und 
Prognoseabschätzung eingesetzt werden.  
 	   Zusammenfassung	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Ausgehend von der Hypothese, dass durch eine intrakoronare Abciximab-Gabe bei Patienten 
mit akutem STEMI und primärer PCI eine höhere Medikamentenkonzentration am Ort des 
Geschehens erreicht werden kann und damit verbunden eine bessere Thrombusauflösung und 
somit verbesserte Myokardperfusion, als bei der standardmäßig durchgeführten intravenösen 
Applikation, wurde in der AIDA STEMI-Studie eine intravenöse versus intrakoronare 
Abciximab-Bolusgabe getestet. Die Studie war für einen kombinierten klinischen Endpunkt 
gepowert, welcher sich aus Tod, Re-Infarkt und neu aufgetretener kongestiver 
Herzinsuffizienz innerhalb von 90 Tagen zusammensetzte. Zudem erfolgte ein Langzeit-
Follow-up nach 12 Monaten hinsichtlich des kombinierten klinischen Endpunktes. 
Ziel der MRT-Substudie der AIDA STEMI-Studie war es, pathophysiologische Einblicke und 
Hinweise zu erlangen, welche mögliche Vorteile einer intrakoronaren Abciximab-
Verabreichung gegenüber einer intravenösen Gabe bei Patienten mit akutem STEMI 
aufzeigen. Ein möglicher Behandlungsvorteil sollte anhand einer Reduktion der Infarktgröße 
gezeigt werden. 
 	   Zusammenfassung	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Insgesamt wurden in die AIDA STEMI-Studie, eine prospektive, randomisierte, kontrollierte 
Open-Label-Studie, welche an 22 Zentren innerhalb Deutschlands durchgeführt wurde, 2065 
Patienten eingeschlossen. Es erfolgte die Randomisierung in eine Behandlungsgruppe, welche 
Abciximab intrakoronar periinterventionell während der PCI erhielt (n = 1032) und in eine 
zweite Behandlungsgruppe welche das Medikament intravenös vor perkutaner 
Koronarintervention erhielt (n = 1033). Der Bolus wurde mit einer Dosis von 0,25 mg/kg 
Körpergewicht verabreicht. Im Anschluss erhielten die Patienten beider Behandlungsgruppen 
eine Infusion mit einer Dosis 0,125 µg/kg  Körpergewicht Abciximab pro Minute (maximal 
10 µg pro Minute) über 12 Stunden. Die weitere Medikation beinhaltete die Gabe von 
Heparin (50-70 IE/kg, Maximaldosis 7000 IU), Aspirin (mindestens 300 mg) und Clopidogrel 
(600 mg loading dose) oder Prasugrel (60 mg loading dose).  
Der primäre Studienendpunkt setzte sich aus der Gesamtmortalität, Re-Infarkt und dem 
Auftreten einer neuen Herzinsuffizienz innerhalb von 90 Tagen nach Randomisierung 
zusammen. Sekundäre Endpunkte waren die Zeit innerhalb derer der primäre Endpunkt oder 
eine seiner Komponenten eintrat, Rückbildung der ST-Streckenhebung im EKG nach PCI, 
Koronarfluss nach PCI anhand der TIMI-Klassifikation und die enzymatische Infarktgröße. 
Die mit der AIDA STEMI-Studie in Zusammenhang stehende MRT-Substudie ist zum 
aktuellen Zeitpunkt die größte multizentrische  Kardio-MRT Studie mit Patienten welche im 
Rahmen eines akuten STEMI eine PCI erhielten. Von Juli 2008 bis April 2011 wurden an 8 
der insgesamt 22 Zentren 795 Patienten eingeschlossen, von denen 394 Abciximab 
intrakoronar und 401 Abciximab intravenös erhielten.  
Die Durchführung des MRTs erfolgte innerhalb einer Woche. Im zentralen MRT-Labor der 
Universitätsklinik Leipzig - Herzzentrum erfolgte die Auswertung der Bilder durch 
unabhängige Untersucher. Untersucht wurden die AAR und die Infarktgröße. Daraus erfolgte 
die Ermittlung des Myocardial Salvage. Zudem wurden die linksventrikuläre Pumpfunktion, 
die MO und die myokardiale Hämorrhagie bestimmt. 
Die Studie war auf die mittels kardialer MRT-Bildgebung bestimmte Infarktgröße ausgelegt. 
Eine relative Reduktion der Infarktgröße um 25 % wurde als klinisch relevant angesehen. 
Stetige Variablen wurden als Median mit Interquartilenabstand (IQR) angegeben. Kategoriale 
Variablen wurden als Häufigkeiten und Prozentsätze angegeben. Um 
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Behandlungsunterschiede zwischen intravenöser und intrakoronarer Abciximab-Gabe zu 
untersuchen, erfolgte die Durchführung des Wilcoxon-Rangsummentests für stetige Variablen 
und des Chi-Quadrat-Tests für kategoriale Variablen. Zudem erfolgte die Analyse von 
prädefinierten Subgruppen. 
Beide Behandlungsgruppen wiesen statistisch nicht unterschiedliche Basisdaten auf. Sie 
unterschieden sich lediglich in Hinsicht auf eine bestehende arterielle Hypertonie und 
vorangegangene Bypass-Operation. 
Betrachtet man alle Patienten der AIDA STEMI-Studie hinsichtlich des primären 
Studienendpunktes (Gesamtmortalität, Re-Infarkt, Auftreten einer neuen Herzinsuffizienz) 
zeigten sich zwischen den beiden Behandlungsgruppen keine signifikanten Unterschiede. Die 
Gesamtmortalität und die Rate der Re-Infarkte 90 Tage nach Randomisierung waren gleich. In 
der intrakoronaren Behandlungsgruppe konnte ein geringeres Auftreten einer neuen 
Herzinsuffizienz beobachtet werden. Bei den sekundären Studienendpunkten zeigten sich 
keine signifikanten Unterschiede zwischen beiden Behandlungsgruppen. In der Analyse der 
prädefinierten Subgruppen zeigten sich die Ergebnisse, mit Ausnahme der Subgruppe 
Patienten weiblichen Geschlechts, konsistent. In dieser Subgruppe konnte durch eine 
intrakoronare Abciximab-Gabe ein signifikanter Behandlungsvorteil in Bezug auf den 
primären Studienendpunkt erreicht werden. Im Langzeit-Follow-up ergab sich ebenfalls kein 
signifikanter Unterschied zwischen den beiden Behandlungsgruppen hinsichtlich des 
kombinierten klinischen Endpunktes. 
Die Patienten der beiden Behandlungsgruppen der MRT-Substudie unterschieden sich 
hinsichtlich des klinischen Outcomes ebenfalls nicht. 
Betrachtet man die Ergebnisse der kardialen Bildgebung zeigten sich keine signifikanten 
Unterschiede hinsichtlich der AAR und der Infarktgröße zwischen den beiden 
Behandlungsgruppen. Auch der Anteil des geretteten Myokards (Myocardial Salvage) und das 
Vorhandensein, sowie Ausmaß von MO und myokardialer Hämorrhagie war in beiden 
Behandlungsgruppen  gleich.  Bei der Analyse der prädefinierten Subgruppen, konnte 
insbesondere in der Subgruppe der Frauen keine signifikante Reduktion der Infarktgröße 
ausgemacht werden. Auch die anderen Subgruppen unterschieden sich hinsichtlich ihrer 
Infarktgröße nicht zwischen den beiden Behandlungsgruppen. 
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Als Zusammenhang zwischen Größen der kardialen Bildgebung und den klinischen 
Ergebnissen zeigte sich, dass bei Patienten, welche den kombinierten klinischen Endpunkt 
erreichten, signifikant größere Infarkte, weniger Myocardial Salvage und eine schlechtere 
linksventrikuläre Pumpfunktion bestanden. Myokardiale Hämorrhagien und MO zeigten sich 
häufiger in dieser Patientengruppe, erreichten jedoch keine statistische Signifikanz. 
Anhand der Auswertung der MRT-Bilder konnte also kein Unterschied hinsichtlich 
myokardialer Schädigung, linkventrikulärer Pumpfunktion und Reperfusionsschaden 
zwischen der intrakoronaren und intravenösen Behandlungsgruppe erfasst werden. 
Somit konnte mit der MRT-Substudie gezeigt werden, dass die klinischen Ergebnisse mit den 
bildgebenden übereinstimmen. 
Zudem korrelierte das Auftreten von schweren kardialen Ereignissen deutlich mit der 
Infarktgröße. Das bedeutet, dass die Bestimmung der Infarktgröße mittels kardialer MRT in 
Zukunft einen wichtigen Platz als Surrogat-Parameter und Studienendpunkt in 
Reperfusionsstudien bei Patienten mit akutem STEMI einnehmen sollte.  
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